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研究成果の概要（英文）： In this project we showed that specific pathogenic mutations that 
induce significant ROS production induced highly metastatic potentials in tumor cells. 
Moreover, when we introduced one of them into female germlines, and generated mito-mice 
with the mutation, mito-mice expressed diabetes and lymphoma development. On the 
contrary, we also found novel roles of specific polymorphic mtDNA mutations, which can be 
recognized and excluded by innate immune systems. 
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研究成果 1（Science 2008） 
 マウス肺がん細胞株である P29細胞（低転
移性）と A11 細胞（高転移性）の間で mtDNA
のみ完全に置換したサイブリッドを作製し
たことで、A11 細胞にのみ表現されていた呼















ある Scienceの電子版（2008年 4月 4日）に
掲載されると同時に、同じく国際一流雑誌で





研究成果 2（FEBS Lett.2008） 










研究成果 3（J. Biol. Chem. 2009） 








研究成果 4（FEBS Lett.2010） 















研究成果 6（Proc. Natl. Acad. Sci. USA 2012） 
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